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Заболевания пародонта среди стоматологи-
ческой патологии занимают одно из ведущих мест
[1]. По частоте встречаемости на первый план
выступает хронический генерализованный паро-
донтит (ГП), представления о патогенезе которого
с каждым годом расширяются и дополняются
сведениями о новых механизмах и путях форми-
рования патологического процесса в пародонте [2].
Существующие методы терапии не всегда
эффективны. Следовательно, необходим поиск
новых средств для лечения хронического ГП,
направленных на активную репарацию воспали-
тельно-деструктивных повреждений [3].
Учитывая важную роль свободнорадикального
окисления липидов в возникновении и развитии ГП,
понятен интерес ряда исследователей к поиску
новых эффективных средств терапии ГП, обла-
дающих также антиоксидантным действием [4, 5].
Экспериментальные и клинические исследо-
вания свидетельствуют о высокой биологической
активности тканей эмбриофетоплацентарного
комплекса (ТЭФПК), которая также проявляется
в нормализующем влиянии на прооксидантно-
антиоксидантный баланс [6].
Методы лечения ТЭФПК все более широко
используют в практической медицине. Однако они
пока не нашли широкого применения в стомато-
логии.
В связи с вышесказанным мы сочли необхо-
димым изучить влияние криоконсервированного
экстракта плаценты человека (КЭПЧ) в различных
концентрациях и биомодулятора биоглобина на
содержание гидроперекисей липидов, аскорбат-
индуцированное ПОЛ, активность нефермен-
тативной и ферментативной антиоксидантной
системы в печени крыс при моделировании
генерализованного пародонтита.
Материалы и методы
В работе нами была использована фосфо-
липазная модель ГП, предложенная Институтом
стоматологии АМН Украины [7].
Коррекцию патологического процесса в паро-
донте проводили с помощью внутрибрюшинного
введения КЭПЧ в различных концентрациях (без
разведения, в разведении 1:10 и 1:100 раствором
натрия хлорида 0,9%) в количестве 0,5 мл в
течение 4-х дней.
В качестве препарата сравнения нами был
выбран биоглобин (НПФ “Медбиоком ЛТД”,
произведено совместно с предприятием “Биолек”),
поскольку он также является плацентарным
препаратом, однако отличие его состоит в том, что
для обеззараживания и хранения препарат
подвергается химической обработке, а не криоза-
мораживанию.
Для оценки ближайших результатов эффек-
тивности исследованных препаратов животных
подвергали декапитации под слабым эфирным
наркозом на 26-е сутки с момента начала индукции
патологии, что соответствовало 7-м суткам после
проведенного лечения.
Для оценки прооксидантно-антиоксидантного
баланса животных, а также его коррекции КЭПЧ
в различных разведениях и биоглобином нами
были проведены следующие исследования:
измерение интенсивности аскорбат-индуци-
рованного перекисного окисления липидов в
гомогенатах печени [8]; определение содержания
гидроперекисей липидов в гомогенатах печени
животных проводили по методу Ohkawa et. al. [9]
и выражали в нмоль МДА/мг белка; глутатион-
пероксидазную активность определяли, как
описано в работе [10], каталазную – определяли
по методу [11].
Результаты и обсуждение
Проведенные исследования прооксидантно-
антиоксидантного баланса в печени опытных
животных с ГП без лечения (таблица), позволили
установить, что содержание гидроперекисей
липидов в гомогенатах печени на 26-й день
эксперимента было достоверно выше, чем у
интактных животных (на 53%). Активность
аскорбат-индуцированного ПОЛ в гомогенатах
печени животных этой группы также было
повышено (на 36,7%). Следовательно, уже на 26-й
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день эксперимента наблюдается активация ПОЛ
в печени животных с индуцированным ГП, что
согласуется с рядом данных литературы [12, 13].
Одной из причин обнаруженной активации ПОЛ
при ГП может быть снижение содержания
антиоксидантов (токоферола, β-каротина, витамина
С, витамина А) [14, 15] и активности антиокси-
дантных ферментов [16].
В результате проведенных нами исследований
обнаружено, что глутатионпероксидазная актив-
ность гомогенатов печени на 26-й день экспери-
мента у опытных животных была на 31,4% ниже,
чем у интактных. Активность каталазы на этом
сроке эксперимента также снижалась (на 22,2%)
относительно интактных животных.
При проведении терапии ГП КЭПЧ в различных
концентрациях на 26-й день эксперимента нами
было выявлено снижение содержания продуктов
перекисного окисления липидов в гомогенатах
печени опытных животных. Так, как видно из
приведенных в таблице данных, лечение КЭПЧ без
разведения и в разведениях 1:10 и 1:100 приводило
к снижению содержания в гомогенатах печени
гидроперекисей липидов на 28,0, 23,5, 25,4%
соответственно. Вместе с тем введение живот-
ным биоглобина не только не способствовало
снижению содержания гидроперекисей липидов в
гомогенатах печени опытных животных, но,
напротив, приводило к его дополнительному
повышению на 41,7% по сравнению с животными
с ГП без лечения. Причина дополнительной
активации ПОЛ на 26-й день эксперимента при
введении биоглобина опытным животным не ясна.
Активность аскорбат-индуцированного ПОЛ в
гомогенатах печени опытных животных, которым
вводили КЭПЧ без разведения и в разведении 1:10
на 26-й день эксперимента снизилась по сравнению
с активностью животных без лечения на 36,1 и
Показатели прооксидантно-антиоксидантного баланса в гомогенатах печени
 опытных животных на 26-й день эксперимента
Примечания: * – р < 0,05 по сравнению с интактными животными;  ** – p< 0,05 по сравнению с животными с ГП.
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24,7% соответственно. В этом случае более
разведенный КЭПЧ (1:100) был не эффективен. Не
снижал интенсивность аскорбат-индуцированного
ПОЛ и биомодулятор биоглобин (таблица).
Таким образом, КЭПЧ без разведения и КЭПЧ
1:10 на данном сроке эксперимента проявили
выраженную антиоксидантную активность в
печени животных с индуцированным ГП.
Из данных литературы известно, что антиокси-
дантное действие лекарственных препаратов при
ГП может быть связано с увеличением активности
ферментативной антиоксидантной системы
макроорганизма [17].
Изучение на 26-й день эксперимента состояния
активности антиоксидантных ферментов гомогена-
тов печени опытных животных показало, что
введение КЭПЧ в различных концентрациях и
биоглобина приводило к повышению глута-
тионпероксидазной активности гомогенатов
печени опытных животных. При этом более
эффективным действием на глутатионперокси-
дазную активность гомогенатов печени на данном
сроке эксперимента обладали КЭПЧ без разведе-
ния и КЭПЧ в разведении 1:100. Изменения
каталазной активности гомогенатов печени
опытных животных на 26-й день эксперимента при
введении исследуемых препаратов были менее
выражены. Так, в этом случае несколько повыша-
лась активность фермента только при введении
КЭПЧ без разведения и биоглобина.
Анализируя эффективность коррекции наруше-
ний прооксидантно-антиоксидантного баланса
исследованными препаратами через неделю после
окончания терапии (на 26-й день эксперимента),
можно сделать следующие выводы:
1. Наиболее выраженный корригирующий
эффект в отношении содержания гидроперекисей
липидов и интенсивности аскорбат-индуци-
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рованного ПОЛ в гомогенатах печени опытных
животных проявили КЭПЧ без разведения и КЭПЧ
в разведении 1:10.
2. В случае введения биомодулятора биогло-
бина интенсивность аскорбат-индуцированного
ПОЛ не снижалась, а содержание гидроперекисей
липидов дополнительно возрастало по сравнению
с животными с ГП без лечения.
3. Корригирующее действие исследуемых
препаратов на активность ферментов антиокси-
дантной системы в печени было более выражено
в отношении глутатионпероксидазы. В отношении
каталазы корригирующий эффект проявили КЭПЧ
без разведения и биомодулятор биоглобин.
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